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RESUMO  
 
A doença celíaca é uma patologia intestinal crónica, causada pela intolerância ao glúten. 
É caracterizada por uma enteropatia mediada pelo sistema imunológico, associada a 
maioria dos nutrientes e vitaminas.  
 
Variadas são as manifestações orais encontradas nas crianças portadoras da doença 
celíaca, nomeadamente, defeitos do esmalte dentário, úlceras aftosas recorrentes, atraso 
da erupção dentária e glossite atrófica, entre outras. 
 
 Os Médicos Dentistas podem desempenhar um papel importante no diagnóstico da 
doença, através da identificação e correcto encaminhamento ao especialista.  
Actualmente o único tratamento disponível é uma dieta sem glúten, mas existem novas 
perspectivas terapêuticas que poderão ser favoráveis aos portadores desta patologia. 
 
Este trabalho consiste numa revisão bibliográfica acerca da doença celíaca, aspectos 
históricos, prevalência,etiologia, manifestações sistémicas e em particular, as orais, com 
ênfase no diagnóstico precoce da patologia na população pediátrica. 
 
 
PALAVRAS-CHAVE: Doença celíaca, crianças, manifestações orais, prevalência, 
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ABSTRACT 
Celiac disease is a chronic intestinal pathology caused by intolerance to gluten. It is 
characterized by an immune-mediated enteropathy, associated with severe difficulties 
with digestion and absorption of most nutrients and vitamins.  
Various oral manifestations are found in children with celiac disease in particular the 
dental enamel defects, recurrent aphthous ulcers, delayed tooth eruption, atrophic 
glossitis, among others. 
 
Dentists can play an important role in diagnosis, through the identification and proper 
referral to a specialist. 
Currently the only available treatment is a gluten free diet, but there are new therapeutic 
perspectives that may be favourable to patients with this pathology. 
 
This work consists of a literature review about celiac disease, historical aspects, 
prevalence, etiology, systemic manifestations and in particular the oral, with emphasis 
on early diagnosis of disease in the pediatric population. 
 
 
KEYWORDS: Celiac disease, children, oral manifestations, prevalence, enamel defect, 
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LISTA DE ABREVIATURAS 
 
AAE- Anticorpos Anti-Endomísio  
ATt- Anti-Transglutaminase Tecidular 
CMH- Complexo Major de Histocompatibilidade  
DC- Doença Celíaca 
DH- Dermatite Herpetiforme 
EAR- Estomatite Aftosa Recorrente 
HLA- Antigéneo Leucocitário Humano  
IgA- Imunoglobulina A  
TTG- Transglutaminase Tecidular 
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1. INTRODUÇÃO  
As manifestações orais das doenças gastrointestinais (GI), ocasionalmente, 
podem ocorrer antes do início dos sintomas, estarem presentes durante o decurso da 
doença ou persistirem mesmo após esta ter sido resolvida (Daley e Armstrong, 2007).  
Por vezes, as lesões orais são semelhantes às lesões gastrointestinais enquanto 
que, em outras, as alterações orais são causadas por modificações sistémicas 
secundárias a doença gastrointestinal, tais como as relacionadas com a má absorção 
(Daley & Armstrong, 2007). Estas manifestações são reconhecidas com patologias 
como: doença Crohn, colite ulcerativa, síndrome de Gardner e de Peutz-Jeghers, colite 
ulcerativa, icterícia, refluxo gastro-esofágico e má absorção relacionada com a 
hematopoiese. (Daley e Armstrong, 2007). A doença celíaca, à semelhança das 
patologias gastrointestinais anteriormente citadas, também pode apresentar 
manifestações a nível da cavidade oral.  
 
A doença celíaca (DC), também conhecida como enteropatia sensível ao glúten 
ou sprue não-tropical, pode ser definida como uma doença intestinal inflamatória 
crónica, caracterizada pela má absorção de nutrientes e que melhora após a remoção do 
glúten da dieta (Procaccini et al., 2007). 
A primeira alusão à DC) remonta ao ano 200 da era cristã, mas foi só em 1888 
que Samuel Gee a descreveu nos termos actuais. Em meados do século vinte, Dicke e 
colegas (citado por Nobre et al., 2007) identificaram o glúten como sendo o agente 
causal (Nobre et al., 2007). 
A patologia era considerada rara na infância. Na actualidade, é descrita como 
uma condição comum que pode surgir em qualquer idade (Rodrigo, 2006). Estima-se 
uma prevalência de 1-2% na população dos países ocidentais (Rodrigo, 2006).  
Durante a infância, as manifestações da DC iniciam-se entre os 6 e os 24 meses 
de idade, após a introdução do glúten na dieta. Segundo Fasano (2005), os sintomas 
clássicos característicos da doença correspondem a instalação gradual de diarreia 
crónica, distensão abdominal, atrofia muscular, anorexia, irritabilidade e atraso do 
crescimento. Menos frequentes são as ocorrências de manifestações orais, dermatite 
herpetifirme, hepatite, anemia, atraso da puberdade, dor abdominal recorrente, baixa 
estatura e vómitos Fasano, (2005). [Anexos - Tabela 1] Recentemente, Rashid e 
colaboradores (2011) descreveram um conjunto de patologias que podem afectar a 
cavidade oral dos celíacos, nomeadamente os defeitos do esmalte, atraso da erupção 
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dentária, estomatites aftosas recorrentes, queilites, líquen plano oral e glossite atrófica. 
A língua fissurada e a geográfica são outras mainifestações descritas que poderão estar 
presentes (Seyhan et al., 2007). 
O facto de serem menos frequentes, não implica que sejam menos importantes 
visto que os defeitos estruturais do esmalte permanecem por toda a vida e as queixas 
associadas às estomatites aftosas recorrentes interferirem com a qualidade de vida dos 
doentes, caso a doença não seja diagnosticada e tratada. 
 
Estas manifestações orais poderão ser os únicos sinais e sintomas sugestivos da 
doença sistémica silenciosa. É portanto, neste tipo apresentação clínica onde o médico 
dentista poderá ter um papel crucial no diagnóstico precoce através de uma observação 
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OBJECTIVO  
 
Este trabalho consiste numa revisão bibliográfica acerca da doença celíaca e 
descreve a etiologia, prevalência, manifestações sistémicas e em particular, as orais, 





Para a realização deste trabalho procedeu-se a uma pesquisa nas bases de dados 
PuBMed e B-on utilizando as palavras-chave “Celiac disease”, “children”, “oral 
manifestations”, “prevalence”, “enamel defect”, “aphthous stomatitis”, “gluten-free 
diet”, “nutrition”, “systemic disease”, em língua inglesa e portuguesa. Foi ainda 
consultada o Sistema Integrado de Bibliotecas da Universidade de Lisboa – SIB.UL e 
realizada uma pesquisa no motor de busca Google e scholar google com as palavras-
chave acima referidas.  
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2. DOENÇA CELÍACA 
 
2.1- EPIDEMIOLOGIA 
Os estudos epidemiológicos sobre a DC indicam que esta patologia é comum na 
população em geral, atingindo mais indivíduos do que originalmente se pensava, com 
uma prevalência de 1-2% nos países ocidentais, incluindo os E.U.A. (Hovdenak et al., 
1999; Riestra et al., 2000; Weile et al., 2001; Henker et al., 2002; Rutz et al., 2002; 
Fasano et al., 2003; Mäki et al., 2003; West et al., 2003). Na Europa calcula-se que a 
prevalência seja na ordem de 1:200 (Accomando e Cataldo, 2004). A doença é menos 
estudada nos países da Ásia e do Pacífico, com valores estimados entre 1:50 e 1:500 
(Cummins e Roberts-Thonson, 2009). O valor mais elevado correspondente a 5,6% foi 
obtido numa população do norte de África, os Saharawi (Catassi et al., 1999).  
 
Assume-se que o número de casos assintomáticos seja elevado. Em 1991, 
Richard Logan publicou o seu conceito de "iceberg celíaco" (citado por Bai et al., 
2005). [Anexos - Figura 1] A prevalência da doença refere-se ao tamanho do iceberg, 
enquanto a área abaixo da linha da água representa o número total de casos sub-
diagnosticados em dada população e num determinado intervalo de tempo. A área acima 
da linha da água (a ponta do iceberg) corresponde ao número de casos clinicamente 
diagnosticados (Bai et al., 2005). A proporção entre casos diagnosticados para não 
diagnosticados na Europa encontra-se entre 1:5 e 1:13 (Bai et al., 2005). 
 
 
2.2.1- Dados epidemiológicos em Portugal  
O primeiro estudo sobre a incidência da doença celíaca em Portugal foi 
publicado em 1990, por Paulo Ramalho e colaboradores, a partir de uma amostra de 360 
casos, com diagnóstico histológico confirmado através de biopsias gastrointestinais, 
referenciados nos centros pediátricos portugueses entre o período de 1979-83. A taxa de 
incidência calculada foi de 1:3648 nados-vivos, com predomínio no sexo feminino 
(Ramalho et al., 1990).  
 
Antunes e colaboradores (2006), avaliaram a prevalência da doença numa 
população de 536 adolescentes assintomáticos (excepto um caso diagnosticado), de 
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ambos os sexos, com cerca de 14 anos de idade, de escolas da cidade de Braga. Com 
recurso a análises serológicas e biópsias intestinais, os autores estabeleceram o 
diagnóstico da doença. A prevalência estabelecida foi de 1:134 (Antunes et al., 2006).  
 
 
2.2- GLÚTEN - Toxicidade e imunogenicidade  
O glúten é composto por proteínas presentes no endosperma de alguns cereais e 
classificam-se em dois grupos: as prolaminas (solúveis em etanol) e as gluteninas 
(insolúveis em etanol) (Ciclitira, 2001; Ciclitira et al., 2005).  
 
O termo prolaminas reflecte a sua particular composição em aminoácidos, 
nomeadamente o elevado teor em prolina e glutamina. Apresentam diferentes 
designações consoante os cereais de que provêm: grãos de trigo (gliadinas), de cevada 
(hordeínas), de centeio (secalinas) e de aveia (aveninas) e encontram-se em quantidades 
variáveis consoante o tipo de cereal (Ciclitira, 2001; Ciclitira et al., 2005). As 
gluteninas podem ser separadas em subunidades de baixo peso molecular e de elevado 
peso molecular (Ciclitira et al., 2005). 
 
A gliadina, descrita como a fracção tóxica do glúten do trigo, é um componente 
solúvel em etanol com quatro sub-fracções na técnica de electroforese: α, β, γ e ω-
gliadina e diferentes graus de toxicidade para os celíacos (Nelson et al., 2009).  
Tem sido demonstrado que estas sub-fracções têm uma toxicidade decrescente 
(as α-gliadinas são as mais tóxicas) e que a presença de uma sequência de 7 
aminoácidos semelhantes na porção N-terminal das prolaminas do centeio e da cevada, 
sugerem que esta seja a porção tóxica determinante (Vader et al., 2003). Assim, depois 
da sequenciação dos 266 aminoácidos da A-gliadina (Kasarda et al., 1984), uma fracção 
da α-gliadina, foi sintetizado um conjunto de péptidos de gliadina e testado para avaliar 
a sua toxicidade e imunogenecidade (Ciccocioppo et al., 2005). 
Um destes péptidos com maior capacidade imunológica é o 33mer 
(LQLQPSTQPQLPYPQPQLPYPQPQPF) que foi identificado como um iniciador 
primário da resposta inflamatória na doença celíaca (Shan et al., 2002). 
 
Vader e colaboradores (2003) pesquisaram sequências homólogas a estes 
péptidos imunogénicos das gliadinas em outras prolaminas, e verificaram que existem 
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cerca de 50 em, secalinas e hordeínas mas são escassos em aveninas. De facto é 
reconhecido actualmente que a maioria dos doentes celíacos tolera a aveia. Vários 
estudos demonstraram a falta de imunogenecidade das aveninas (Janatuinen et al., 2000; 
Högberg et al., 2004; Srinivasan, 2006) embora estejam descritos alguns casos raros de 
intolerância (Lundin et al., 2003; Arentz-Hansen et al., 2004). 
 
Relativamente as gluteninas, a sua toxicidade é controversa (Ciclitira et al., 
2005). No entanto, os estudos para testar a sua imunogenecidade in vitro (Dewar et al., 
2006) e Howdle (2006), na sua revisão sobre o tema afirmam que estas proteínas são 
também imunoestimulatórias da doença celíaca. 
 
 
2.3- FISIOPATOLOGIA  
Os pacientes com a doença celíaca apresentam uma reacção imunológica ao 
glúten que afecta tanto a imunidade inata como a adaptativa levando à inflamação 




A resposta imunitária adaptativa ao glúten tem sido descrita como uma 
identificação de sequências peptídicas específicas que se ligam às moléculas HLA-DQ2 
ou HLA-DQ8 e estimulam as células T CD4 glúten-específicas. Estas células T 
expressam os receptores α/β e podem ser isoladas a partir da lâmina própria. Elas 
funcionam como agentes de reconhecimento dos péptidos específicos do glúten 
apresentados através da interacção com as moléculas DQ2 ou DQ8 (Guandalini e 
Vaziri, 2010). 
O glúten é uma macromolécula complexa que contém grande quantidade de 
resíduos de prolina e glutamina que o tornam indigesto nos celíacos. Entre os péptidos 
não digeridos, um dos fragmentos em particular, α-gliadina 33-mer, contém uma 
fracção de péptido imunodominante, que após atravessar a camada sub-epitelial é 
desaminado pela enzima transglutaminase tecidual 2. Esta alteração faz com que haja 
uma forte carga negativa no peptídeo, aumentando a sua afinidade para se ligar às 
moléculas HLA-DQ2 ou HLA-DQ8 nas células portadoras de antigénio. Tal ligação 
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leva à indução da proliferação de células T e uma resposta de citocinas Th1, 
principalmente com a libertação de interferão-γ (Guandalini e Vaziri, 2010). 
 
Imunidade inata 
Os linfócitos intra-epiteliais TCD8+ e TCRαβ desempenham um papel 
importante na destruição das células epiteliais. Através de receptores específicos natural 
killer expressos na sua superfície, reconhecem as moléculas do complexo major de 
histocompatibilidade de classe I, induzidas na superfície do enterócito pelo stress e 
inflamação. Essa interacção activa os tais linfócitos intra-epiteliais de modo a tornarem-
se células killers linfocitárias que podem levar a morte das células epiteliais. Este 
processo é facilitado especificamente pela citocina IL-15, com expressão elevada na 
mucosa dos celíacos (Guandalini e Vaziri, 2010).  
 
Como consequência dos mecanismos imunológicos descritos acima, as seguintes 
alterações histológicas podem ser verificadas na mucosa intestinal dos pacientes 
celíacos: atrofia das vilosidades, hiperplasia das criptas e aumento da linfocitose intra-
epitelial. Segundo a classificação de Marsh (citado por Guandalini e Vaziri 2010), 
foram descritas distintas e progressivas fases histológicas da doença de acordo com a 
severidade da mesma. [Anexos - Tabela 2] 
Apesar de o mecanismo anteriomente decrito ser uma reacção imunológica 
causada pelo glúten, parece existir no entanto uma interacção com factores ambientais e 
genéticos.  
Os parentes (tanto do primeiro como do segundo grau) do paciente celíaco têm 
um risco (5% -15%) aumentado de desenvolver a patologia. Outros grupos de alto risco 
incluem pacientes com doenças auto-imunes, como por exemplo, diabetes mellitus tipo 
1, tiroidite e síndrome de Down. Os testes serológicos são recomendados para todos os 
que estão em alto risco para a doença celíaca (Rashid et al., 2011). 
 
 
2.4- SINTOMATOLOGIA / DIAGNÓSTICO 
Têm sido descritas quatro formas de apresentação clínica possíveis para a 
patologia (Guandalini e Vaziri, 2010).  
A forma típica, caracterizada principalmente por sinais e sintomas GI onde se 
destacam diarreia, vómito, atraso do crescimento, anorexia e dor abdominal recorrente.  
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A atípica ou extra-intestinal, em que os sinais e sintomas gastrointestinais são 
mínimos ou ausentes. A latente em que os indivíduos com susceptibilidade genética e 
testes serológicos positivos apresentam uma morfologia normal da mucosa intestinal e 
podem ou não ser sintomáticos e por último, a silenciosa, onde a mucosa do intestino 
delgado está afectada e auto-anticorpos da DC podem ser determinados através de testes 
serológicos, no entanto podem ou não existir sintomas mínimos (Guandalini e Vaziri, 
2010). Calcula-se que 60% dos casos se manifestem nesta última condição (Lepers et 
al., 2004).  
 
Parece haver uma relação entre a idade do início da patologia e o tipo de 
sintomas clínicos apresentados. Tem sido sugerido que os casos assintomáticos ou que 
manifestem sintomatologia ligeira sejam provavelmente, mais comuns em pacientes 
jovens e adultos enquanto a forma típica, associada a manifestações mais agressivas, 
sejam mais prevalentes em crianças mais novas (Guandalini e Vaziri, 2010).  
Segundo Fasano (2005), nas crianças, a doença manifesta-se com a instalação 
gradual de diarreia crónica, distensão abdominal, atrofia muscular, anorexia, 
irritabilidade e atraso do crescimento. Geralmente, ocorre entre os 6 e os 24 meses de 
idade, após a introdução do glúten na dieta, embora possa manifesta-se em qualquer 
idade (Fasano, 2005).  
 
No que respeita a forma atípica, várias são as manifestações citadas na literatura 
nomeadamente dermatite herpetiforme, defeitos do esmalte dentário, anemia 
ferropénica, baixa estatura, puberdade atrasada, osteopenia, osteoporose, artrite, hepatite 
crónica com hipertransaminasemia, epilepsia com calcificações occipitais, ataxia 
primária e alterações psicológicas (Guandalini e Vaziri, 2010).  
Actualmente, a forma típica é menos frequente (Campisi et al., 2008) e graças ao 
uso de marcadores serológicos e a maior sensibilização da população para a doença, os 
quadros atípicos e assintomáticos têm sido reconhecidos, principalmente em crianças 
mais velhas e adultos (Rodrigo et al., 2007; Shakeri et al., 2009).  
O diagnóstico da DC é efectuado através do quadro clínico e dos testes 
serológicos específicos (Rodrigues e Jenkins, 2006). 
A transglutaminase tecidular IgA e antiendomísio IgA apresentam sensibilidade 
e especificidade superior a 90%. O teste de escolha é o transglutaminase tecidular 
(TTG) e encontra-se amplamente disponível. No entanto, como a deficiência de IgA é 
Doença Celíaca - Manifestações orais na população pediátrica -  
Stela Menezes da Costa Alamão  15 
comum na doença celíaca, o nível total de IgA no soro também deve ser avaliado de 
modo a evitar falsos negativos. Estes testes são menos fiáveis em crianças com menos 
de 3 anos de idade. Contudo, um teste com resultado negativo não exclui a presença da 
doença (Rashid et al., 2011).  
Os pacientes com o teste de anticorpos TTG positivos devem ser encaminhados 
para uma biopsia do intestino delgado de modo a confirmar o diagnóstico prévio 
(Rashid et al., 2011) e, preferencialmente repetida alguns meses após a introdução da 
dieta sem glúten (Rodrigues e Jenkins, 2006). 
 
 
3. MANIFESTAÇÕES ORAIS DA DOENÇA CELÍACA 
 
A DC pode afectar tantos os tecidos moles como os mineralizados da cavidade 
oral. Segundo Rashid e colaboradores (2011), as manifestações da patologia com 
repercussões nos tecidos duros orais são os defeitos do esmalte dentário e atraso na 
erupção dentária, enquanto nos tecidos moles estão descritas estomatites aftosas 
recorrentes, queilites, líquen plano oral e glossite atrófica. Também são citadas na 
literatura outras lesões como a língua fissurada e a geográfica (Seyhan et al., 2007).  
Entre as patologias acima referidas, os defeitos do esmalte dentário e as 
estomatites aftosas recorrentes são as mais comuns (Rashid et al., 2011), afectam tanto 
as crianças como os adultos (Wierink et al., 2007; Campisi et al., 2008; Cheng et al., 
2010; Majorana et al., 2010; Rashid et al., 2011) e podem ser os únicos sinais presentes 
nos casos atípicos da DC (Lähteenoja et al., 1998). 
 
 
3.1- MANIFESTAÇÕES ORAIS NA POPULAÇÃO PEDIÁTRICA 
A DC pode surgir em qualquer idade, a partir do momento em que os alimentos 
sólidos são introduzidos na dieta (Rashid et al., 2011). Na literatura têm sido descritas 
diversas manifestações orais associadas à DC na população pediátrica tais como: 
defeitos do esmalte, estomatite aftosa recorrente, formas inespecíficas de glossite 
atrófica, língua fissurada e geográfica e manifestações orais da dermatite herpetiforme 
(Aine, 1990; Fasano, 2005; Bucci et al., 2006; Campisi et al., 2007; Procaccini et al., 
2007; Seyhan et al. 2007; Wierink et al., 2007; Campisi et al., 2008; Cheng et al., 2010; 
Rashid et al., 2011). Alguns autores referem ainda, haver uma associação entre DC e 
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diminuição da composição salivar (Lenander-Lumikari et al., 2000) e atraso na erupção 
dentária (Rashid et al., 2011). 
 
 
3.1.1- Defeitos do esmalte 
Em 1986, Aine descreveu pela primeira vez os defeitos do esmalte dentário em 
pacientes celíacos e propôs uma classificação dos mesmos de acordo com a sua 
severidade (citado por Wierink et al., 2007). [Anexos - Tabela 3]As lesões devem ser 
simetricamente e cronologicamente detectáveis, em todos os quadrantes da dentição. As 
alterações do esmalte tais como hipoplasias, opacidades e descolorações, que não 
estejam presentes simétrica e cronologicamente nos quatro quadrantes são consideradas 
inespecíficas da doença celíaca. Os defeitos são mais evidentes se as superfícies 
dentárias estiverem secas, limpas, sem pigmentações ou placa bacteriana (Aine et al., 
1990).  
 
O diagnóstico diferencial é de grande importância, visto que alterações de 
esmalte podem estar presentes em outras condições como fluorose, amelogénese 
imperfeita, associadas a trauma, infecções localizadas ou de causa idiopática. [Anexos - 
Tabela 4] Considera-se que a doença quando inicia-se antes dos 7 anos de idade, 
durante o desenvolvimento dos dentes permanentes, pode provocar alterações no 
esmalte dentário (Procaccini et al., 2007; Rashid et al., 2011). [Anexos - Figura 2] Os 
incisivos são os dentes mais afectados, seguido por molares, caninos e pré-molares 
(Aguirre et al., 1997; Bucci et al., 2006). Esta distribuição parece estar relacionada com 
a cronologia do desenvolvimento da dentição permanente e a fase activa da doença 
(Aguirre et al., 1997).  
 
Apesar das diversas teorias propostas na tentativa de explicar o mecanismo 
exacto responsável pelas alterações do esmalte dentário em celíacos, este permanece por 
esclarecer (Wierink et al., 2007). Sugere-se que sejam uma consequência da própria 
doença, visto que a síndrome de má absorção pode ser responsável por hipocalcémia 
(Aine et al., 1990).  
 
Nikiforuk e Fraser (1981), com base num estudo em crianças com doenças 
crónicas associadas ao cálcio e homeostase de fosfato, sugeriram que a hipocalcémia 
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durante a formação do esmalte dentário é o determinante específico para o surgimento 
das hipoplasias.  
Esta hipótese foi refutada por Wierink e colaboradores (2007), através de um 
estudo realizado em oitenta e uma crianças (53 celíacas e 28 controlos) com DC 
diagnosticada com o objectivo de verificar se os pacientes celíacos apresentavam 
defeitos específicos do esmalte e sintomas gastrointestinais. De acordo com os 
resultados obtidos, cerca de metade dos indivíduos do grupo controlo (46%), tinham 
sintomas de má absorção e apenas um deles apresentava os defeitos do esmalte 
específicos dos celíacos. 
 
Em 1991, Maki e colaboradores, sugeriram que o órgão do esmalte poderia ser 
afectado por um processo imunológico induzido pelo glúten, entre os 6 meses e 7 anos 
de idade, e provocar os defeitos durante a formação das coroas. Os autores realizaram 
um estudo em 56 parentes (1º grau) de pacientes celíacos com o objectivo de comprovar 
se as alterações dentárias podiam ser usadas como diagnóstico da DC. Foi feita a 
avaliação de presença dos defeitos de esmalte e os resultados revelaram uma possível 
associação com o antigénio HLA - DR3. Esta hipótese foi posteriormente corroborada 
por outros investigadores (Mariani et al., 1994; Aguirre et al., 1997; Majorana et al., 
2010). 
 
O envolvimento de dentes decíduos descrito em alguns casos (Bucci et al., 2006; 
Ortega et al., 2008) suporta a hipótese de que factores imunológicos e genéticos são 
mais importantes na etiologia dos defeitos do que as deficiências nutricionais (Pastore et 
al., 2008).  
 
De forma a verificar a prevalência de defeitos de esmalte específicos e 
inespecíficos em dentição decídua, Ortega e colaboradores (2008) realizaram um estudo 
em 33 crianças com DC comprovada e comparou-as com um grupo controlo. Os 
defeitos específicos foram observados em 73,3% das crianças com DC contra 23%,3 do 
grupo controlo, sendo que os dentes mais afectados foram os molares decíduos (45,1%), 
seguidos pelos incisivos (31,7%) e por último os caninos (2,3%). 
Segundo os autores, os defeitos nos molares decíduos, podem resultar de ambos 
os mecanismos (tanto imunológico como ambiental) porque a calcificação é iniciada 
antes do nascimento, mas a mineralização da coroa é concluída aos 6 meses de vida, 
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após o nascimento nos casos de primeiros molares, e 10-12 meses nos segundos 
molares. Durante este período, a DC poderá não ter sido diagnosticada na maior parte 
das crianças e o glúten não ter sido retirado da dieta.  
 
 
3.1.2- Estomatite aftosa recorrente 
A estomatite aftosa recorrente (EAR) é uma das lesões frequentes da mucosa 
oral. Pode ser classificada em minor, major e herpertiforme (Sedghizadeh et al., 2002). 
A apresentação clínica mais comum é a minor, que consiste em pequenas úlceras 
dolorosas, redondas ou ovóides, com centros necróticos e margens circunscritas por um 
halo eritematoso. As lesões podem ocorrer na mucosa não queratinizada dos lábios, 
jugal ou palato mole (Sedghizadeh et al., 2002). Afectam ambos os sexos em qualquer 
idade, embora a maior prevalência seja observada em crianças e adolescentes e do sexo 
feminino (Sedghizadeh et al., 2002; Rashid et al., 2011). 
 
Procaccini e colaboradores (2007), propõem que o termo "estomatite aftosa 
recorrente" seja empregue em indivíduos sem compromisso geral da saúde enquanto 
que as úlceras encontradas em pacientes com envolvimento sistémico (como a doença 
celíaca) devem ser descritas de "úlceras aftosas”. [Anexos - Figura 3] 
As úlceras aftosas (UA) podem ocorrer em diversas situações além da DC, 
nomeadamente infecções orais, estados de imunodeficiência e doença de Crohn entre 
outras (Halfdanarson et al., 2006). 
 
A associação entre as úlceras orais, diarreia e perda de peso é conhecida há cerca 
de 3 séculos (Citado por Ferguson et al., 1976), porém a relação entre UA e DC só foi 
estabelecida em 1975, por Ferguson e colaboradores (Citado por Ferguson et al., 1976) 
que encontraram evidências histológicas da doença celíaca em 8 pacientes de uma 
população de 36 indivíduos que sofriam de UA. Os primeiros estudos realizados sobre a 
prevalência das UA em celíacos (Ferguson et al., 1976; Tavarela Veloso et al., 1987) 
indicavam valores consideravelmente mais altos quando comparados com os actuais 
(Pastore et al., 2008). [Anexos - Tabela 5]  
A literatura contém resultados controversos relativamente à associação entre as 
duas patologias. Alguns autores confirmam esta relação (Procaccini et al., 2007; 
Campisi et al., 2008; Cheng et al., 2010) enquanto outros referem pouca ou nenhuma 
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associação (Sedghizadeh et al., 2002; Robinson & Porter 2004; Bucci et al., 2006). 
Porém, parece haver consenso quanto a importância da UA como um indicador 
de risco para a DC. (Sedghizadeh et al., 2002; Campisi et al., 2008; Procaccini et al., 
2007). 
Sugere-se que a UA em celíacos seja consequência de deficiências hematínicas 
associadas à disfunção intestinal (ferro, folato, vitamina B12) ou possa dever-se a 
mecanismos imunológicos da própria doença (Rashid et al., 2011). A deficiência de 
vitamina B12 no celíaco também poderá estar relacionada com a diminuição do 
conteúdo ácido gástrico, aumento da proliferação bacteriana, gastrite auto-imunitária ou 
diminuição da eficiência de interacção com os factores de transferência intestinais 
(Halfdanarson et al., 2006). 
 
 
3.1.3- Glossite atrófica  
A glossite atrófica, também conhecida como língua lisa, é caracterizada pela sua 
aparência lisa e brilhante, com um fundo vermelho ou rosa resultante da atrofia das 
papilas filiformes. Pode ser observada mais facilmente na face dorsal da língua, embora 
outros locais possam ser afectados (Reamy et al., 2010). 
A dor e vermelhidão observadas nesta condição estão relacionadas com a 
deficiência de vitamina B12, ácido fólico e ferro cuja absorção no intestino delgado 
pode estar comprometida pela DC (Silva et al., 2008). Sintomas como queimação, 
sensibilidade ou eritema são também característicos da doença.  
A candidíase oral em determinados casos é um achado concomitante do eritema, 
da atrofia e da sensação de queimação. Além disso, alguns doentes podem apresentar 
queilite angular, que aparece como eritema, fissuras ou crostas nas comissuras labiais 
(Chi et al., 2010).  
 
Outro encontrado clínico importante na mucosa oral de pacientes celíacos é a 
presença de língua geográfica e fissurada. 
A língua geográfica é caracterizada pela aparência semelhante à um mapa 
geográfico, por esfoliação excessiva dos componentes córneos das papilas filiformes e 
eritema da mucosa. As áreas afectadas, que podem parecer ulceradas, são bem 
delimitadas e com bordos salientes (Van Waes e Stöckli, 2002).  
A língua fissurada, caracteriza-se pela presença de reentrâncias profundas na 
Doença Celíaca - Manifestações orais na população pediátrica -  
Stela Menezes da Costa Alamão  20 
superfície da língua. As fissuras podem chegar até à musculatura e ser o ponto de 
partida de infecções ou causarem mau hálito (Van Waes e Stöckli, 2002). 
 Seyhan e colaboradores (2007), no seu estudo sobre as manifestações muco-
cutâneas associadas à doença celíaca em crianças e adolescentes, observaram que os 
achados da mucosa oral mais comuns foram a língua fissurada (9,1%) e a geográfica 
(5,5%). A prevalência de língua fissurada varia de 3% a 5% na população em geral, 
enquanto que em crianças com idades entre os 5 e 18 anos, é apenas de 1,08% (Citado 
por Seyhan et al., 2007). Em relação à língua geográfica, os valores variam entre de 
0,28% a 14,4% da população. A etiologia exacta da língua geográfica em pacientes com 
DC continua por esclarecer, embora esta condição seja também descrita em pacientes 




3.1.4- Manifestações orais da dermatite herpetiforme 
A dermatite herpetiforme (DH), originalmente descrita por Louis A. Durhing 
(Citado por Kárpáti, 2012), é uma patologia cutânea crónica, de expressão polimorfa e 
pruriginosa, que surge principalmente em indivíduos com enteropatia sensível ao glúten 
mais concretamente na forma atípica/silenciosa (Kárpáti, 2012). Ocorre frequentemente 
nos cotovelos, joelhos e nádegas (Guandalini e Vaziri, 2010), sendo caracterizada pela 
presença de pápulas com cerca de 1-3 mm, seropápulas, vesículas, bolhas, pequenas 
crostas, erosões e escoriações (Kárpáti, 2012). 
Trata-se de uma condição rara em crianças, descrita quase exclusivamente em 
adolescentes jovens e adultos (Guandalini e Vaziri, 2010). Quando localizada na pele, a 
DH não tratada pode ser uma doença por toda a vida com períodos de mudanças de 
gravidade. Esta patologia está também associada a diabetes não controlada, doenças 
auto-imunes e tumores subjacentes (Kárpáti, 2012).  
 
O diagnóstico cutâneo é efectuado através de biópsia das vesículas que revelam 
o descolamento sub-epidérmico e a presença de micro-abcessos constituídos por 
neutrófilos e eosinófilos (Nobre et al., 2007). Nas zonas de pele sã identificam-se 
depósitos de IgA, localizados nas junções dermo-epidérmicas, e são patognomónicas da 
doença. Os pacientes com DH têm auto-anticorpos de IgA induzidos pelo glúten contra 
a transglutaminase (TG) 2 e TG 3, sendo que o tratamento principal consiste em uma 
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dieta estrita, sem glúten ao longo da vida tal como na DC. (Kárpáti, 2012). Tanto a 
doença cutânea quanto a intestinal são dependentes de glúten e estão fortemente 
associadas ao HLA-DQ, sem nenhuma diferença genética que explique os dois 
fenótipos (Nobre et al., 2007). 
 
A dieta é sugerida mesmo quando os sinais na pele desapareçam 
espontaneamente. As manifestações cutâneas raramente cessam logo após o início da 
dieta sem glúten, podendo levar meses ou até alguns anos. Numa fase inicial poderá 
haver uma intolerância à lactose associada a lesão intestinal causada pela enteropatia 
sensível ao glúten (Kárpáti, 2012).  
 
O prognóstico da DH é sempre determinado em associação com a DC. Em 
pacientes com DH e sem uma dieta livre de glúten, a doença persiste silenciosamente 
podendo deste modo, levar ao surgimento de outras patologias secundárias à má 
absorção (Kárpáti, 2012). 
 
 
3.1.5- Outras manifestações orais  
Alguns autores referem ainda, haver uma associação entre DC e diminuição da 
composição salivar (Lenander-Lumikari et al., 2000) e atraso na erupção dentária 
(Rashid et al., 2011). 
 
Lenander-Lumikari e colaboradores (2000), verificaram que num regime de 
dieta sem glúten, os pacientes celíacos secretam menor quantidade salivar de amílase, 
IgA e IgM quando comparados com o grupo de controlo. A DC pode afectar o conteúdo 
salivar, ou seja, a quantidade de proteína total, a concentração de albumina, a IgA total e 
as concentrações de IgM, bem como as actividades da amílase e mieloperoxidase. No 
estudo dos autores não foram encontradas grandes diferenças entre os grupos de estudo 
relativamente a taxa de secreção salivar, um achado controverso uma vez que pacientes 
com DC geralmente queixam-se de sensação de boca seca (Laahteenoja et al., 1998). 
 
O atraso da erupção dentária é outra das manifestações citadas na literatura 
(Rashid et al., 2011) e alguns estudos demonstram haver de facto uma associação com a 
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DC (Marzec-Koronczewska, 1990; Campisi et al., 2007), que poderá estar associada a 




Uma vez diagnosticada a doença, o tratamento padrão consiste numa dieta livre 
de glúten por toda a vida, evitando deste modo os produtos que contenham trigo, 
centeio, e cevada (Ciclitira, 2001). Porém, uma alimentação isenta de glúten é uma 
tarefa árdua devido à presença recorrente desta proteína nos produtos alimentares, à 
rotulagem confusa de alguns produtos e/ou omissa e à falta de sabor dos alimentos 
“sem-glúten”. 
Os produtos lácteos devem ser evitados no início da dieta sem glúten. Pela 
deficiência secundária de lactase associada a doença, após 1-2 meses de dieta, o leite e 
derivados podem ser gradualmente reintroduzidos, desde que o paciente não tenha 
queixas após a ingestão (Rodrigo, 2006). Poderá ser necessário corrigir défices 
específicos com suplementos de ferro, ácido fólico, cálcio, vitamina D, cobre, 
magnésio, zinco, albumina e vitamina B12 (Ciclitira, 2001). Os corticosteróides estão 
indicados nos casos de diarreia intensa, desidratação, emagrecimento, acidose, 
hipocalcémia e hipoproteinémia, mas habitualmente ocorre deterioração clínica após a 
sua suspensão.  
No que respeita a quantidade mínima crítica de glúten ingerido, Branski e 
colegas (2006), consideram que o consumo de menos de 10 mg não tem efeito sobre a 
histologia da mucosa intestinal. No entanto, os autores referem que são necessários mais 
estudos in vivo que forneçam estimativas mais fiáveis (Branski et al., 2006). Ainda não 
foi possível estabelecer uma dose diária admissível de glúten devido à existência de 
variações individuais quanto a susceptibilidade e a sintomatologia. Ensaios clínicos 
recentes, sugerem uma dose diária admissível de 50 mg de glúten (Catassi et al., 2007). 
 
Nos últimos anos novas estratégias terapêuticas alternativas à dieta sem glúten 
têm sido descritas (Stepniak e Koning, 2006; Lerner, 2010) e a degradação enzimática 
do glúten tem sido apontada como uma forma de terapia adicional (Stepniak e Koning, 
2006). A suplementação oral com uma enzima de clivagem pós-prolina, administrada 
após ou durante uma refeição com glúten, poderia ser uma forma eficaz de remover a 
toxicidade do glúten ingerido, pois os fragmentos resultantes já não se poderiam ligar 
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aos antigéneos de histocompatibilidade HLA-DQ2 ou HLA-DQ8. No entanto, a 
administração da enzima por si só, apresentou algumas deficiências in vitro (Stepniak e 
Koning, 2006). 
O tratamento para as manifestações orais derivadas da DC tais como a 
estomatite aftosa recorrente, formas inespecíficas de glossite atrófica e manifestações 
orais da dermatite herpetiforme consistem numa dieta livre de glúten por toda a vida 
(Pastore et al., 2008; Rashid et al., 2009; Shakeri et al., 2009; Kárpáti, 2012).  
 
 
5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
A doença celíaca é considerada uma patologia relativamente frequente que se 
não diagnosticada e tratada atempadamente, poderá originar graves complicações.  
A presença de sinais e sintomas orais em pacientes celíacos mostra a 
fundamental importância de reconhecer essas alterações como auxiliares no diagnóstico, 
visto que, muitas vezes, esses são os únicos sinais clínicos presentes.  
Os pacientes com defeitos específicos do esmalte devem ser rastreados para 
doença celíaca, mesmo na ausência de sintomas gastrointestinais. Em relação às 
restantes manifestações orais, por si só não são consideradas critérios suficientes para 
classificar um paciente como sendo de risco. No entanto, é importante considerar os 
casos que além de estomatites aftosas recorrentes apresentem simultaneamente 
deficiências hematínicas. Embora as manifestações orais descritas possam decorrer de 
outros factores, é necessário que os dentistas estejam cientes da doença celíaca como 
uma possível causa, permitindo assim o seu diagnóstico e tratamento. 
O único tratamento eficaz conhecido para a DC consiste numa dieta isenta de 
glúten por toda a vida. Uma limitação ao tratamento poderá ser o custo dos alimentos 
sem glúten para o doente.  
A importância do diagnóstico precoce é vital, pois possibilita a adopção da dieta 
sem glúten, evitando assim as consequências da doença a curto, médio e longo prazo. 
Contudo trata-se de um processo desafiador, visto que as formas de apresentação clínica 
da doença vêm se modificando e, cada vez mais, são latentes ou assintomáticas. 
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Portanto, percebê-las exige a intervenção não só do gastroenterologista, mas também, 
de vários outros profissionais da saúde. 
Actualmente, existem testes serológicos, nomeadamente o teste anti-endomisio e 
anti-transglutaminase, que apresentam uma especificidade e sensibilidade superior a 
90%. Estes poderão ser utilizados numa primeira fase, em indivíduos considerados de 
risco, tais como os pacientes com defeitos de esmalte descritos por Aine na década de 
80, estando recomendado o encaminhamento para o médico assistente. 
Em Portugal a patologia já é amplamente reconhecida. Contudo, existem apenas 
6 restaurantes no país com ementa disponíveis para estes pacientes (DN, 2010). 
Mais concretamente na cidade de Lisboa existe uma associação de celíacos - 
Associação portuguesa de celíacos - que defende os interesses e direitos dos seus 
associados. O seu objectivo consiste na divulgação da patologia e encontrar soluções 
para os problemas que dela decorrem, bem como alertar as entidades competentes para 
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